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Spondüloartriidi käsitluses on viimase kümnendi jooksul toimunud olulised muutused, 
mille ajendiks on olnud vajadus diagnoosida põletikulisi seljahaigusi kiiremini ja 
alustada varem ravi. Välja on töötatud uued klassifikatsioonikriteeriumid, mille järgi 
eristatakse aksiaalse ja perifeerse haaratusega spondüloartriiti. Varem piltdiagnostika 
kuldstandardiks olnud röntgeniülesvõtte kõrvale on asunud magnetresonantstomograa-
filine uuring, mis võimaldab sakroiliiti avastada juba enne röntgenoloogiliste muutuste 
teket, kasutusele on võetud nn röntgennegatiivse aksiaalse spondüloartriidi mõiste. 
Esmavaliku medikamentoosse ravina on endiselt kasutusel mittesteroidsed põletiku-
vastased ained, kuid NSAID-resistentse haiguse korral on näidustatud bioloogiline ravi.
Juba 40 aastat on mõiste „spondüloart-
riit“ (SpA) ühendanud kroonilise kuluga 
põletikulisi seljahaigusi ühte rühma (1). 
Viimasel kümnendil on toimunud oluline 
kontseptuaalne muutus, et tagada haiguste 
varasem diagnoosimine ja ravi alustamine. 
SpA gruppi kuuluvad psoriaatiline artriit 
(PsA), põletikulise soolehaigusega seotud 
artriit, reaktiivne artriit (ReA), mittedi-
ferentseerunud SpA ja anküloseeriv spon-
düliit (AS). AS on kogu haigusrühma n-ö 
prototüübiks ja sageli lõppstaadiumiks. 
2009. aastal töötas rahvusvaheline SpA 
hindamise ühing (Assessment of Spondylo-
Arthritis international Society, ASAS) välja 
uued klassifikatsioonikriteeriumid, mille 
alusel võib spondüloartriiti jaotada aksiaal-
seks (peamiselt lülisamba haaratusega) ja 
perifeerseks (peamiselt enteeside ja peri-
feersete liigeste haaratusega) vormiks (2). 
LEVIMUS, PATOGENEES
Spondüloartr i id i lev imus rahvast ikus 
ulatub eri uuringutes 0,01%-st Jaapanis 
kuni 2,5%-ni Alaska eskimote seas (3). 
Euroopa epidemioloogilistes uuringutes 
jäävad levimusnäitajad 0,3% (Prantsusmaa) 
ja 1,73% (Saksamaa) vahele. 2003. aastal 
Soomes tehtud põletikuliste liigesehaiguste 
epidemioloogilises uuringus leiti haiges-
tumuseks 53 juhtu 100 000 inimese kohta 
aastas (4), kusjuures mehed haigestuvad 
spondüloartriiti üle kahe korra sagedamini 
kui naised. Eestis epidemioloogilisi uurin-
guid seni korraldatud ei ole. 
Anküloseeriv spondüliit on sageli pere-
kondlik haigus, tähtsaim ja enim uuritud 
seos esineb SpA ja HLA B27 alleeli vahel – 
aksiaalse SpA korral on HLA B27 kuni 70%-l, 
anküloseeriva spondüliidi korral isegi kuni 
90% juhtudel positiivne (5). Viimaste aastate 
jooksul on tuvastatud anküloseeriva spon-
düliidiga seotud uusi geeni polümorfisme 
neljas geenis: ANTXR2, IL1R2, ERAP1 ja 
IL-23R. Viimane neist, IL-23R, on seotud ka 
põletikulise soolehaiguse ja psoriaatilise 
artriidiga. See võiks selgitada vähemalt 
osaliselt nende haiguste sagedast koosek-
sisteerimist (6, 7).
Kõige rohkem on spondüloartriitide 
patogeneesi kohta andmeid anküloseeriva 
spondüliidi näitel (8), mis on peamiselt 
lülisammast ja aksiaalseid liigeseid haarav 
haigus (vt joonis 1). Erinevalt reumatoid-
artriidist iseloomustab spondüloartriite 
enteeside (koht, kus sidemed, kõõlused ja 
liigesekapslid kinnituvad luule) põletiku-
line protsess. Entesiidi patognoomiliseks 
tunnuseks võib pidada uue luukoe teket 
enteesi piirkonnas põletikulise protsessi 
tagajärjel. Reaktiivse luu vohamise taga-
järjel kujuneb anküloos eelkõige sakro-
iliakaal- (SI) liigestes; samuti moodustuvad 
lülisambas lülikehasid ühendavad nn sillad 
(sündesmofüüdid), mis põhjustavad lüli-
samba jäigastumist. Põletikumediaatoritena 
mängib suurt rolli tuumori nekroosifaktor 
(TNF) (kasutatud varem ka kui TNF (9)) 
ja ka geenide IL-23 ja IL-17 signaalrada (10). 
Ravi TNF inhibiitoritega on osutunud eriti 
efektiivseks põletiku pärssimisel. Samuti on 
viimastel aastatel näidatud, et TNFi-vastane 
ravi suudab pidurdada ka haiguse röntge-
noloogilist progressiooni, sh uue luukoe 
vohamist. Ossifikatsiooni pärssimine on 
efektiivseim, kui raviga on alustatud haiguse 
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varajases faasis ja see kestab pikaajaliselt 
(4–8 aastat) (11, 12). 
Kui luu erosioonide tekkes on avastatud 
roll katepsiin K-l ja maatriksi metalloprotei-
naas-1-l (13), siis reaktiivse luu moodustu-
mise patogenees ei ole endiselt veel suuresti 
teada. Tõenäoliselt on selles olulised kaks 
põhil ist endokondraalset osteogeneesi 
kontrollivat signaalrada: luu morfogeen-
sete proteiinidega (ingl bone morphogenic 
proteins, BMP) ja Wnt perekonna proteiini-
dega seotud signaalrada (14, 15). Kuna Wnt 
signaalrada on mõjutatav prostaglandiin 
E2 poolt, selgitab see ka mittesteroidsete 
põletikuvastaste ainete (ingl nonsteroidal 
anti-inflammatory drugs, NSAID) mõju luukoe 
vohamise takistamisel (16).
KLIINILINE PILT
Kliiniline pilt on SpA vormidel erinev. SpA 
iseloomulikuks sümptomiks on põletikuline 
alaseljavalu, mille definitsiooni on aastate 
jooksul korduvalt täiustatud. 2009. aasta 
kriteeriumite (17) alusel peab põletikulise 
seljavalu diagnoosimiseks esinema vähemalt 
neli tunnust järgmistest:
- valu algus enne 40. eluaastat;
- valu hiiliv algus;
- valu vähenemine füüsiliste harjutus-
tega;
- puhkus valu ei leevenda;
- öine valu (valu väheneb ülestõusmisel, 
liikumisel).
Vahelduv alaseljavalu on aksiaalsele 
SpA-le spetsiifiline ja seotud sakroiliidiga, 
perifeerse SpA korral esineb lisaks peri-
feerset asümmeetrilist artriiti, iseäranis 
kandvates liigestes (põlved, hüppeliigesed). 
Entesiit kui SpA rühma haiguste oluline 
kliiniline tunnus haarab sagedamini kanna-
kõõluste või plantaarfastsia kinnituskohti 
(18), aga ka teisi enteese nagu crista iliaca, 
trochanter major, kostokondraalliiduste, 
processus spinosus’te jt piirkondi (19). Daktü-
liit – viinervarvas või -sõrm – tähendab kogu 
varba või sõrme turset, mis on põhjustatud 
painutajakõõluse, kõõlustupe ja ümbritse-
vate kudede tursest. Skeletivälised sümp-
tomid võivad olla kõigi SpA-rühma haiguste 
puhul sarnased (aortiit, uveiit) või teatud 
SpA-alarühma haigusele spetsiifilised (naha-
lööve psoriaatilise artriidi puhul, soolestiku 
haaratus põletikulise soolehaigusega seotud 
artriidi korral või konjunktiviit ja uretriit 
reaktiivse artriidi korral).
L ABORATOORNE JA 
PILTDIAGNOSTIK A
Laboratoorsetest marker itest on SpA 
korral enamasti tõusnud põletikunäitajate 
tase – erütrotsüütide settekiirus (ESR) ja 
C-reaktiivne valk (CRV) – ning kujuneda 
võib kroonilisele haigusele iseloomulik 
aneemia. Samas ei välista vähene põleti-
kuline aktiivsus SpA võimalust. Reaktiivse 
artriidi kahtluse korral peaks uurima ka 
bakteriaalse haigustekitaja suhtes, et välis-
tada infektsioon (sagedamad tekitajad on C. 
trachomatis, Shigella, Salmonella, Yersinia, 
Campylobacter). Geneetilise markeri HLA 
B27 määramine võib olla oluline nii diag-
nostilisest kui ka prognostilisest aspektist.
Spondüloartri it ide pi ltdiagnostikas 
on aastakümneid kuldstandardiks olnud 
röntgenipildid. Viimastel aastatel on juur-
dumas uus kontseptsioon varastest ehk 
põletikulistest muutustest ja hilistest ehk 









TNF – tuumorinekroosifaktor; MMP – maatriksi metalloproteinaas; BMP – bone morphogenetic protein (luu morfogeenne valk)
Joonis 1. Anküloseeriva spondüliidi enteeside kahjustuse vormid. Enteeside piirkonnas esinevad kolm 
erinevat protsessi: põletik, erosioon ja sündesmofüütide (uue luukoe) teke. Igat protsessi kontrollivad 
erinevad signaalrajad ja tegurid. Põletiku teke on tõenäoliselt iseseisev teistest protsessidest. 
Kohandatud Macmillan Publishers Ltd-i loal: Tam L-S, Gu J, Yu D. Pathogenesis of ankylosing 
spondylitis. Nature Reviews Rheumatology. Copyright 2010 (8).
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diagnostikas on vajalik uute tundlike meeto-
dite kasutamine. Aksiaalse SpA puhul on 
haiguse esimene manifestatsioon tavaliselt 
kahepoolne sakroiliit (20). Röntgenipiltidel 
väljendub see niudeluu-poolse subkondraalse 
luu kaona – liigesepilu muutub n-ö hägu-
seks, kujuneb reaktiivne skleroos. Haiguse 
hilisemas kulus kaob aastatega liigesepilu 
ja tekib anküloos (21). New Yorgi kritee-
riumite järgi eristatakse sakroiliidi nelja 
röntgenoloogilist staadiumit, kusjuures 
I on normileid ja IV staadium anküloos 
(20). Spondüloartriidi diagnoosi kinnitab 
kahepoolne II või ühepoolne III staadiumi 
sakroiliidi esinemine. 
Lülisambas on SpA korral kõige vara-
semad röntgenoloog i l i sed muutused 
nähtavad lülivaheketta fibroosrõnga kinni-
tuskohal lülikehale. Aastatega kujunevad 
sündesmofüüdid diski ja lülisamba liga-
mentide fibroseerumise ja skleroseerumise 
tagajärjel (nn bambustüve fenomen). 
Kuna röntgenoloogi l ised muutused 
tek ivad aeglaselt , suures osas aastate 
vältel, on viimasel kümnendil kaasatud 
tundlikumaid radioloogilisi meetodeid SpA 
diagnostilisse algoritmi. Magnetresonants-
tomograafia (MRT) on röntgenograafiast 
mitu korda tundlikum varajase sakroiliidi 
tuvastamisel (22), tehes võimalikuks ka 
n-ö röntgennegatiivse SpA (ingl non-radio-
graphic SpA) mõiste kasutuselevõtu. Rönt-
gennegatiivne aksiaalne SpA on haigus, 
kus röntgeniülesvõttel luulisi muutusi ei 
ole, kuid MRT-l on leitav aktiivne põletik 
SI-liigestes või lülisambas. Aktiivne põletik 
MRT-l väljendub subkondraalse või periar-
tikulaarse luu tursena STIR- ( lühikese 
tau-inversiooniga taaste, ingl short tau 
inversion recovery) või rasva supressiooniga 
T2-kujutisel, kuid mitte T1-kujutistel. Kui 
luuturse koldeid on ainult üks, siis peaks 
see esinema vähemalt kahel järjestikusel 
MRT-lõigul. Lisaks toetavad, kuid ei kinnita 
sakroiliidi diagnoosi kaasuvad põletikulised 
muutused nagu sünoviit, entesiit ja kapsu-
liit ning strukturaalsed muutused nagu 
rasvladestus, erosioonid või anküloos (24). 
Praegu on MRT ainuke meetod, millega 
hinnata nii ägedat aktiivset põletikku kui ka 
kroonilisi strukturaalseid muutusi luukoes (vt 
tabel 1 ja joonis 2) (23). Haiguse diagnoosi-
mine ja ravi alustamine enne strukturaalsete 
muutuste teket, sh reparatiivsete protsesside 
käivitumist suurendab oluliselt tõenäosust, 
et kudede terviklikkus taastub (25).
KL A SSIFIK ATSIOONI 
KRITEERIUMID
Diagnostikameetodite paranemine ja bioloo-
gilise ravi efektiivsus haiguse varajases 
staadiumis on tinginud SpA klassiﬁ katsiooni 
kriteeriumite ümberhindamise (vt tabel 2). 
Joonis 2. Sakroiliit magnetresonantstomograafilisel uuringul. Vasakul: rasva supressiooniga 
T2-kujutisel hüperintensiivne signaal ristluus – leid viitab luutursele. Paremal: T1-kujutisel 
hüperintensiivne signaal ristluus ja niudeluus – leid viitab rasvdegeneratsioonile.
Tabel 1. Magnetresonantstomograafilise uuringu leid spondüloartriidi 
korral: põletikulised ehk varajased ja strukturaalsed ehk hilised 
muutused (21, 46, 47)
1. Varajased ehk põletikulised muutused
•  Luuturse või osteiidikolded: hüperintensiivne signaal subkondraalses või 
periartikulaarses luus STIR-/T2-FS-kujutisel.
2. Hilised ehk strukturaalsed muutused
•  Luu erosioonid: T1-kujutistel kortikaalse luu hüpointensiivse signaali kadumine 
kogu ulatuses ja muutused naabruses asuva luuüdi normaalses hüperintensiivses 
signaalis.
•  Rasvdegeneratsioon: fokaalne hüperintensiivne signaal luus T1-kujutistel.
•  Sündesmofüüt: hüperintensiivne signaal T1-kujutistel, mis ulatub lüli lõpp-
plaadilt järgneva lüli poole.
•  Anküloos: hüperintensiivne signaal T1-kujutistel, mis ulatub üle kogu SI-liiduse 
või katkematuna ühelt lüli lõpp-plaadilt järgmise lülini.
STIR – lühikese tau-inversiooniga taaste (ingl short tau inversion recovery); T2-FS-
kujutis – rasva supressiooniga  T2-kujutis; SI – sakroiliakaalne
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Uute kriteeriumite järgi eristatakse kaht 
alarühma: peamiselt aksiaalse ja peamiselt 
perifeerse haaratusega spondüloartriiti (26). 
Aksiaalse SpA alarühma liigitatakse üle 
kolme kuu kestnud seljavaluga patsiendid, 
kellel on valu alanud enne 45. eluaastat. 
Haigete käsitlusel kasutatakse kliinilisi ja 
piltidagnostilisi kriteeriume. Esimese puhul 
on oluline HLA B27 positiivsus ja veel vähe-
malt kaks kliinilist SpA tunnust; teise puhul 
peab esinema piltdiagnostiliselt (röntgen 
või MRT) tõestatud sakroiliit ja vähemalt 
veel üks kliiniline SpA tunnus. 
Perifeerse SpA alarühma kuulumiseks 
peab esinema diagnoosimisel artriit, daktü-
liit ja/või entesiit, millele lisaks on vajalik 
vähemalt ühte nn suurt või kahte nn väikest 
SpA tunnust (vt tabel 2 ja tabel 3). 
ASASi kriteeriumite kasutamisel on oluline 
märkida, et aksiaalne ja perifeerne SpA ei 
välista üksteist: haiguse käigus on tavaline 
fenotüübiline muutumine ühest alavormist 
teise. Ka vanusepiirang 45 aastat aksiaalse SpA 
puhul ei ole mõnede haigusvormide korral 
kehtiv (27). Siiski võiks kriteeriumite raken-
damine esmatasandil oluliselt kiirendada 
patsientide jõudmist spetsialistide juurde 
ning võimaldada varast diagnostikat ja ravi.
RAVI
Vaatamata murrangulisele arengule, mille 
on kaasa toonud bioloogi l ine rav i , on 
NSAIDid ja füsioteraapia endiselt esmavaliku 
ravimeetodid ka uute võimaluste valguses. 
ASAS on ravipõhimõtted lahti kirjutanud 
kolme suurema SpA haigusgrupi (aksiaalne, 
perifeerne ja aksiaalne, perifeerne SpA) 
jaoks (vt tabel 4).
Aksiaalne SpA
Aksiaalse SpA korral on esmavaliku ravi 
NSAID, mida antakse maksimaalses annuses 
vähemalt nelja nädala jooksul, vahetades vaja-
duse korral preparaati. Võrdselt efektiivsed 
on nii selektiivsed COX-2 inhibiitorid kui ka 
mitteselektiivsed NSAIDid (28). NSAID-ravi 
on näidustatud nii aktiivse, sümptomaatilise 
kui ka asümptomaatilise haiguse faasis, 
seda just uue luukoe vohamise pidurdami-
seks eelkõige lülisambas. On näidatud, et 
NSAID-ravi tulemuslikkus on parem kõrgema 
seerumi CRV taseme ja areneva sündesmo-
fütoosiga patsientidel (29). 
NSAID-resistentse haiguse korral on 
näidustatud bioloogiline ravi TNFi blokaa-
toritega, kusjuures rav i le reageerivad 
Tabel 2. ASASi (Assessment of SpondyloArthritis international Society) 





+ ≥ 1 SpA tunnus
HLA B27 
positiivne
 + ≥ 2 muud SpA 
tunnust











• Crohni tõbi / koliit
• NSAID-ravi hea mõju
• Perekondlik SpA-anamnees
• HLA B27
• CRV tõusnud tase
























* Aksiaalse SpA kriteeriumeid kasutatakse peamiselt aksiaalse haaratusega 
(seljavalu) patsientide korral. Ainult perifeerse haaratusega patsientide korral 
kasutatakse perifeerse SpA kriteeriumeid. Vt lisaks tabelist 3 tunnuste selgitusi.




Aksiaalne SpA: käesolev seljavalu, esinevad vähemalt 4 
järgmist tunnust: 1) valu algus enne 40. eluaastat; 2) valu hiiliv 
algus; 3) valu vähenemine füüsiliste harjutustega; 
4) puhkus valu ei leevenda; 5) öine valu (kusjuures valu 
leeveneb ülestõusmisel või liikumisel).
Perifeerne SpA: varem esinenud põletikuline seljavalu 
reumatoloogi hinnangu alusel. Käesoleva põletikulise 
seljavaluga (ja kaasuvate perifeersete manifestatsioonidega) 
patsientide puhul peaks kasutama aksiaalse SpA kriteeriumeid.
Artriit Käesolev või varem esinenud perifeerne artriit või sünoviit 
(tavaliselt asümmeetriline ja/või peamiselt alajäsemetes), arsti 
diagnoositud.
Entesiit Aksiaalne SpA: käesolev või varem esinenud spontaanne 
valu või hellus kandluu Achilleuse kõõluse või plantaarfastsia 
kinnituse palpatsioonil.
Perifeerne SpA: käesolev või varem esinenud enteesi piirkonna 
spontaanne valu või hellus palpatsioonil. Arvestatakse iga 
enteesi haaratust.
Uveiit Käesolev või varem esinenud eesmine uveiit, silmaarsti 
diagnoositud.
Daktüliit Käesolev või varem esinenud daktüliit, arsti diagnoositud.
Psoriaas Käesolev või varem esinenud psoriaas, arsti diagnoositud.
Põletikuline 
soolehaigus




Seljavalu oluline vähenemine või puudumine 24–48 tundi 
pärast NSAIDi kasutamise algust (maksimaalses annuses).
Perekondlik SpA-
anamnees
Anküloseeriva spondüliidi, psoriaasi, ägeda uveiidi, reaktiivse 
artriidi või põletikulise soolehaiguse esinemine I või II astme 
sugulasel. 
CRV tõusnud tase CRV tõus põletikulise seljavalu korral, kui muud CRV sisalduse 
suurenemise põhjused on välistatud.
HLA B27 Standardsete laboratoorsete meetoditega hinnatuna.
Radioloogiline 
sakroiliit
Kahepoolne II–IV astme või ühepoolne III–IV astme 
röntgenoloogiline sakroiliit (New Yorgi kriteeriumite järgi); 
aktiivne või varajane sakroiliit MRT-l (vt tabel 1).
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Tabel 4. Ravisoovitused aksiaalse ja perifeerse spondüloartriidi korral (42)*
Ravi SpA alatüübi kaupa Aksiaalne SpA Perifeerne SpA lülisamba haaratusega
Perifeerne SpA ilma lülisamba 
haaratuseta
ASASi soovitused (45)
Esmavaliku ravi ≥ 2 NSAIDi ≥ 4 nädala jooksul, 
füsioteraapia
≥ 2 NSAIDi ≥ 4 nädala jooksul, 
füsioteraapia
≥ 2 NSAIDi ≥ 4 nädala jooksul, 
füsioteraapia
NSAID-resistentne, aktiivne 
haigus ≥ 4 nädalat (BASDAI 
≥ 4)
TNFi-vastane preparaat (adalimumab, 
etanertsept, infliksimab, golimumab)
Vajaduse korral lokaalne GKS-süst; 
sulfasalasiin või muu HMR; TNFi-
vastane preparaat (adalimumab, 
etanertsept, infliksimab, golimumab)
Vajaduse korral lokaalne 
GKS-süst; sulfasalasiin või 
muu HMR (eksperdiarvamus, 
kliinilised uuringud puuduvad)
TNFi-vastase preparaadi 
efekti puudumine või 
kadumine










(doksütsükliin + rifampiin, 
asitromütsiin + rifampiin), 
TNFi-vastased preparaadid
Ebaefektiivsed ravimid Klassikalised HMRid, abatatsept 
(T-raku koaktivatsiooni inhibiitor), 
rituksimab (B-rakkudevastane 
antikeha), anakinra (IL-1R antagonist), 
totsilizumab, sarilumab (IL-6R-
vastased antikehad)
SpA – spondüloartriit; ASAS – Assessment of SpondyloArthritis international Society; NSAID – mittesteroidne põletikuvastane aine; TNF – 
tuumorinekroosifaktor; HMR – haigust modiﬁ tseeriv ravim; GKS – glükokortikosteroid; BASDAI – Bathi anküloseeriva spondüliidi haiguse 
aktiivsuse indeks hinnatuna skaalal 0–10, kusjuures ≥ 4 on haiguse suur aktiivsus
* Reaktiivse artriidi, põletikulise soolehaigusega kaasneva artropaatia ja psoriaatilise artriidi raviskeeme ei ole artiklis käsitletud. 
haiguse sama kestuse korra l võrdselt 
hästi nii väljakujunenud ASiga patsiendid 
kui ka röntgennegatiivse aksiaalse SpA-ga 
patsiendid (30–32). Praegu on ravinäidustus 
neljal TNFi-vastasel preparaadil: infliksimab, 
etanertsept, adalimumab, golimumab. Kõiki 
neid preparaate käsitletakse võrdväärsena 
(33). Esimese TNFi-vastase preparaadi 
raviefekti puudumise korral peaks proovima 
järgmist TNFi-vastast preparaati. Hea ravi-
vastuse eelduseks on ka siin CRV kõrgenenud 
tase, samuti sümptomite vähene kestus ja 
noorem iga (34). TNFi-vastase ravi hea mõju 
korral võib kaaluda NSAID-ravi katkestamist 
ja selle ravi kasutamist vajaduse järgi (33).
Klassikalised haigust modifitseerivad 
ravimid (HMRid; sulfasalasiin, metotreksaat, 
leflunomiid) ei ole efektiivsed aksiaalse SpA 
ravis. Samuti ei ole näidatud efektiivsust 
sel l istel bioloogil ise rav i preparaatidel 
nagu anakinra ( IL-1R antagonist) (35), 
totsilizumab ja sarilumab (IL-6R-vastased 
antikehad) (36, 37), abatatsept (T-raku koak-
tivatsiooni inhibiitor) (38) ning rituksimab 
(B-rakkudevastane antikeha) (33, 39). 
Kasutusloa on saanud uued bioloogilise 
ravi preparaadid, mis mõjutavad tsütokiine 
IL-23 ja IL-12 (ustekinumab) (40), ning 
IL-17-vastased antikehad (sekukinumab) (41). 
Uuringutulemused v i itavad üheselt 
sellele, et aksiaalne SpA on oma olemuselt 
erinev reumatoidartriidist. RA ravis efek-
tiivsust näidanud erinevaid preparaate 
uuritakse ka aksiaalse SpA patsientidel (42).
Perifeerne SpA
Kuna perifeerse haaratusega SpA on oluliselt 
heterogeensem haiguste rühm kui aksiaalne 
SpA, on ka ravisoovitused senini erinevate 
perifeerse SpA alavormide (psoriaatiline 
artriit, põletikulise soolehaiguse artriit 
jt) puhul erinevad ning nende detailsem 
kirjeldamine ei mahu siinse artikli raami-
desse. Alljärgnevalt on kirjeldatud selliste 
haiguste üldisi ravisoovitusi, mille puhul 
on täidetud perifeerse SpA kriteeriumid. 
Sarnaselt aksiaalse vormiga on perifeerse 
SpA puhul esmavaliku rav imiks NSAID 
ning regulaarne füsioteraapia. Üksikute 
perifeersete liigeste haaratuse korral võib 
manustada glükokortikosteroide (GKS) 
lokaalselt, vajaduse korral ka süsteemselt. 
GKS-süsted ei ole soovitatud Achilleuse 
kõõluse, patellaar- ja nelipealihaste kõõluste 
pi irkonnas (33). Kuigi juhusl ikustatud 
uuringuid on perifeerse SpA korral tehtud 
vähe (v.a psoriaatilise artriidi korral), on 
varasemate uuringute andmete analüüsid 
näidanud, et NSAID-resistentse haiguse 
korral on näidustatud haigust modif it-
seerivad rav imid, eeskätt sulfasalasi in 
(43). Haigust modifitseeriva ravi (HMR) 
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1. Mis iseloomustab põletikulist seljavalu? 
a. Sagedane algus enne 40. eluaastat.
b. Sagedamini on valu alaseljas.
c. Sagedamini esineb öine valu.
d. Valu leeveneb harjutustega.
e. Kõik eelnevad.
2. Milline on spondüloartriidi käsitluses esmavaliku ravimeetod? 
a. Füsioteraapia.
b. NSAID-ravi.
c. Bioloogiline ravi TNF-blokaatoriga.
d. Paratsetamool.





4. Keda järgnevatest patsientidest tuleb suunata spondüloartriidi kahtluse 
korral reumatoloogi vastuvõtule?
a. 61 aasta vanune naine, järsku tekkinud alaseljavalud, mis kohati kiirguvad 
ka paremasse jalga, lamades valusid vähem. Mitu aastat esinenud ka vasaku 
põlve valu, rohkem koormusel.
b. 32aastane mees, vahelduva intensiivsusega seljavalusid esinenud 6 kuud, 
hommikune uni valude tõttu katkendlik. Nädal aega tagasi läks üleni tursesse 
ja punaseks parem III varvas, esinenud ka vasaku põlveliigese valulikkust. 
Röntgenipildil sakroiliiti ei esine. 
c. 37aastane naine, alaseljavalud kestnud 1 nädal, valud nii rahulolekus kui 
ka koormusel. Analüüsides CRV 60 mg/l, 3 päeva tagasi tekkisid febriilsed 
palavikud. 
d. 48aastane mees, aasta jooksul esinenud valud vasakus hüppeliigeses, 
paremas põlves ja paremas puusas. Silmaarstide jälgimisel korduvate 
iridotsükliitide tõttu. Seljavalusid ei esine. HLA B27 positiivne. 
5. Millisel juhul on bioloogiline ravi TNF-blokaatoritega tõenäoliselt kõige 
tulemuslikum?
a. Spondüliidiga patsiendil, kellel on röntgenoloogiliselt jälgitav nn bambustüve 
fenomen.
b. Spondüliidiga patsiendil, kellel CRV tase on kõrgenenud (sealjuures on 
välistatud muud CRV taseme tõusu põhjused).
c. Spondüliidiga patsiendil, kelle haigus on NSAID-raviga hästi kontrolli all.
ENESEKONTROLLIKÜSIMUSED 
Vastused: 1. e; 2. a ja b; 3. c; 4. b ja d; 5. b
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ebaefekti ivsuse korral on näidustatud 
samad bioloogilise ravi preparaadid nagu 
aksiaalse SpA puhul. 
Perifeerse SpA korral, kus lülisamba 
haaratus ei ole väljendunud, alustatakse ravi 
NSAIDi ja füsioteraapiaga. Teise valikuna 
on omal kohal vajaduse korral lokaalsed 
GKS-süsted, samuti HMR (puuduvad juhus-
likustatud uuringud, soovitused põhinevad 
eksperdiarvamustel) (42). 
Heade kliiniliste tulemustega on katse-
tatud pikaajalist kombineeritud antibakte-
riaalset ravi (doksütsükliin ja asitromütsiin 
ning rifampiin) perifeerse SpA-na väljenduva 
reaktiivse artriidi puhul (44). 
Füsioteraapia on endiselt aktuaalne 
spondüloartriidiga patsiendi käsitluses. 
Füsioteraapia on mittemedikamentoosse 
ravi nurgakivi, seda iseäranis aksiaalse SpA 
puhul. Eesmärgiks on sümptomite (valu, 
kangus, väsimus) leevendamine, lülisamba 
liikuvuse säilitamine ning komplikatsioonide 
(ﬂ eksioonikontraktuurid, sh dorsaalküfoos) 
ärahoidmine ja/või pidurdamine. Diagnoosi 
kinnitamisel tuleks patsient suunata füsiote-
rapeudi juurde, kes õpetab igapäevaselt tehta-
vaid harjutusi (tähtsaimad neist on lülisamba 
venitused ja pöörded). Oluline on veenda 
patsienti igapäevase võimlemise tähtsuses – 
see peaks muutuma päeva loomulikuks osaks. 
Võimaluse korral tuleks soovitada iganädalasi 
füsioterapeudi juhendatavaid rühmatreenin-
guid, samuti julgustada patsiente tegelema 
ujumise või rattasõiduga (33, 45). 
KOKKUVÕTE
Spondüloar tr i id id on ha iguste rühm, 
mille puhul algab haigus aktiivses tööeas 
inimestel, s.o enne 50. eluaastat. Kuigi 
haigestumuse kasvu ei prognoosita, on 
haigete arv märkimisväärne ja tõhus ravi 
nii patsiendi kui ka ühiskonna perspek-
tiivis oluline. Viimaste aastate läbimurre 
ravimitööstuses, eeskätt bioloogilise ravi 
kasutuselevõtt on toonud kaasa uuringud 
ja uue kontseptsiooni ka spondüloartriitide 
käsitluses. Kinnitumas on kontseptsioon 
röntgennegatiivsest spondüloartriidist, 
mille puhul saab ravi varajase alustamisega 
ära hoida pöördumatute muutuste teket 
skeletis. Bioloogiline ravi on praegu NSAID-
resistentse aksiaalse SpA puhul ainukene 
tõhus ravimeetod. Spondüloartriitide diag-
nostika ja ravi võimalused on paranenud, 
tagades haigete parema elukvaliteedi ja 
vähendades tulevikus tervishoiukulusid. 
SUMMARY
Contemporary overview of 
spondyloarthritis
Katrin Ulst1, Riina Kallikorm2 
During the recent decade a need for faster 
diagnosis and treatment of spondyloar-
thritis has led to significant changes in the 
diagnostic and management approaches 
in the case of this disease group. New 
classification criteria have been proposed 
that subdivide the disease into two bigger 
groups: axial and peripheral spondyloar-
thritis. In addition to radiography, which 
has until now been the gold standard for the 
diagnosis, magnet resonance imaging has 
proved to be a sensitive method detecting 
sacroilitis in axial disease where no radio-
graphic structural damage can yet be 
found. A new term – non-radiographic axial 
spondyloarthritis - has been coined for such 
disease entity. The first choice of treatment 
is still non-steroid anti-inflammatory drugs; 
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however, in the case of NSAID-refractory 
spondyloarthritis, biologic treatment plays 
an increasingly greater role.
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